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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 SOR=)ﻫﺎي واﻛﻨﺸﮕﺮ اﻛﺴﻴﮋن  رﺳﺪ ﻛﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑ    
در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ، از ﻃﺮﻳﻖ ( seiceps negyxo evitcaeR
ﺑﺪي ﻋﻤﻠﻜﺮد اﻋﻀﺎء . ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﺴﻢﻣﻜﺎﻧﻴ
 ﺑﺎ ﻏﺸﺎﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ از SORﻲ از ﻣﻴﺎﻧﻜﻨﺶ ــﺖ ﻧﺎﺷــﻣﻤﻜﻦ اﺳ
 ﺪي ﻳﺎ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻣﺴﺘﻘﻴﻢــﻃﺮﻳﻖ آﺑﺸﺎر ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴ
ﻫﺎي ﻏﺸﺎﻳﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺮ  ﻦﺮوﺗﺌﻴﭘ
  (1).ﺑﺴﻴﺎري از ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺛﺮ ﺑﮕﺬارد
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﺮ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﺑﺎ ﭼﻨﺪ ﭘﻴﻮﻧﺪ ـﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي ﺑ    
ﻫﺎي آزاد و  ﻏﻴﺮاﺷﺒﺎع اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل
  ﻨﺸﮕﺮاﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﺴﻴﺎر واﻛ. ﺮددـﮔ ﺪي ﻣﻲـﺎي ﻟﻴﭙﻴـﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫ
. ﺑﻮده و داراي اﺛﺮ ﻛﻤﻮﺗﺎﻛﺘﻴﻚ و ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻏﺸﺎي ﺳﻠﻮل را ﻣﺨﺘﻞ ﻛﺮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ 
 (1).ﺷﻮﻧﺪ و ﻧﻜﺮوز ﻣﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي و اﻳﺠﺎد ﺗﺮوﻣﺒﻮز
  ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺮوع و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻋﻮارض دﻳﺎﺑﺖ ﺑﺎ
  
  
  
 ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺎ و ﻳـﺎ ﺑـﻪ راه اﻧـﺪاﺧﺘﻦ آﺑـﺸﺎر ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن  ﻦﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭘﺮوﺗﺌﻴ ﻫﺎي واﻛﻨﺸﮕﺮ اﻛﺴﻴﮋن از ﻃﺮﻳﻖ اﻛﺴ  ﮔﻮﻧﻪ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز . دﻫﻨﺪ ﺑﺴﻴﺎري از ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ ،ﻟﻴﭙﻴﺪي
 در ﻣﻮﺷـﻬﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ acadiruceS  aregiruceS ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ در اﺛﺮ ﺗﺰرﻳﻖ ﻋﺼﺎره آﺑـﻲ اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ و ﺳﻄﺢ 
   .دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ دو ﮔـﺮوه sucigevroN sutaR ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺎ ﻧﺎم ﻋﻠﻤـﻲ 03 از ﺣﺎﺿﺮدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ : رﺳﻲﺮ    روش ﺑ
ﺷﺎﻣﻞ زﻳﺮ ﮔـﺮوه (  ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ در ﻫﺮ زﻳﺮﮔﺮوه 5) زﻳﺮﮔﺮوه 3ﺑﻌﻼوه ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻧﻴﺰ ﺑﻪ .  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ،ﺳﺎﻟﻢ و دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻮدﻧﺪ 
ﺗﻤـﺎﻣﻲ .  ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ،ﻛﺮدﻧﺪ ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم از وزن درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 002 و 001و دو زﻳﺮ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ  ﺘﺮلﻛﻨ
ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم دوره، ﺧﻮن از ﻗﻠﺐ ﻣﻮﺷـﻬﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﮔﺮﻓﺘـﻪ و .  روز اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ03ﺗﺰرﻳﻘﺎت از ﻃﺮﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ و ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻫـﺎي ﻫﺎي آﻣﺎري ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن  ﺗﻔﺎوت.  ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪﺴﻴﺪاناﻛ آﻧﺘﻲﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و 
   . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪtnedutS-tو AVONA
 و 001ﮔﺮوه ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﻛـﻪ ﺮزﻳ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل دﻳﺎﺑﺘﻲ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در ﺮزﻳ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
ﺳـﻄﺢ (. P=0/400 و P=0/10ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ) وزن ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮد ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 002
 ﻧﺴﺒﺖ ه ﺑﻮد،ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 002 و001ﮔﺮوه دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ زﻳﺮ  ﺗﺎم در اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
   (.=P/530وP=0/500ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )اﺳﺖدﻳﺎﺑﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺘﻪ  ﺑﻪ زﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
 اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﺑـﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﻣﻴـﺰان acadiruceS aregiruceSﻋـﺼﺎره آﺑـﻲ : ﮔﻴـﺮي  ﻧﺘﻴﺠﻪ    
   .ﻬﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪﻲ را در ﻣﻮﺷاﻛﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘﻲﺎ، دﻓﺎع  ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤاﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
             
  اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم  آﻧﺘﻲ– 4   دﻳﺎﺑﺖ – 3     ﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪازﮔﻠﻮﺗ – 2    acadiruceS  aregiruceS – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
                 
ﻧﺎﻣﻪ آﻗﺎي اﺑﺎذر روﺳﺘﺎزاده ﻣﻴﺎﻧﺪه در ﻣﻘﻄﻊ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎي آﻗﺎي دﻛﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزرأي و ﻣﺸﺎوره آﻗﺎي دﻛﺘﺮ ﺷﻌﺒﺎﻧﻲ اي از ﭘﺎﻳﺎن اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ 
  .ﺪﺑﺎﺷ ﻣﻲ
  .ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان( I
اﺳﺘﺎد ﮔﺮوه ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ اﻳﺮان، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﻴﺪ ﻫﻤﺖ و ﭼﻤﺮان، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ ( II
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*) ﺗﻬﺮان، اﻳﺮاندرﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان،
 .اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(III
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 در زاد،ﻫﺎي آ  اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﻟﻘﺎﻳﻲ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ رادﻳﻜﺎل
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ آﻧﺰﻳﻤﻲ و  ﻫﺎي دﻓﺎع آﻧﺘﻲ ﺴﻢﻜﺎﻧﻴﻣ(2).ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ
ﻫﺎي واﻛﻨﺸﮕﺮ اﻛﺴﻴﮋن را از ﺑﺪن   ﮔﻮﻧﻪﻏﻴﺮآﻧﺰﻳﻤﻲ ﻗﺎدرﻧﺪ
ﻫﺎي ﻏﻴﺮآﻧﺰﻳﻤﻲ ﺷﺎﻣﻞ  اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ (3).ﻨﺪﺣﺬف ﻧﻤﺎﻳ
 - α ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن، ،21B  و2B، 1B، E، C، A ﻫﺎي ﻦوﻳﺘﺎﻣﻴ
رﻳﻚ، اوﺪﻟﻴﭙﻮﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ، ﻛﺎروﺗﻨﻮﺋﻴﺪﻫﺎ، ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻛﻤﻴﺎب، اﺳﻴ
 ﻛﻪ ﻫﻤﮕﻲ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان (4)ﺑﺎﺷﻨﺪ روﺑﻴﻦ ﻣﻲ ﻓﻮﻟﻴﻚ و ﺑﻴﻠﻲﺪاﺳﻴ
ﻫﺎي  ﺴﻢاز ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴ. ﺷﻮﻧﺪ اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ آﻧﺘﻲ
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ آﻧﺰﻳﻤﻲ، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز اﺳﺖ ﻛﻪ  دﻓﺎع آﻧﺘﻲ
ﻳﻚ ﺳﻠﻨﻮآﻧﺰﻳﻢ ﺑﻮده و ﻏﺸﺎﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ و ﺳﺎﻳﺮ اﺟﺰاي 
 (5).ﺪﻛﻨ ﺳﻠﻮل را در ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺨﺮﻳﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ
ﺗﺮ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي  ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺗﺘﺮاﻣﺮ ﻛﻪ در ﺑﻴﺶ
ﺗﺮﻳﻦ ﻓﺮم اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ   ﺷﺎﺧﺺﺷﻮد، ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
ﺗﺮدر  در داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺑﻴﺶ. اﺳﺖ
رﺳﺪ ﻛﻪ  ﺷﻮد و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺳﻴﺘﻮﺳﻞ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري دﻳﺪه ﻣﻲ
آوري ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ  ﻦ ﺟﻤﻊﺗﺮﻳ ﻣﻬﻢ
اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ، اﺣﻴﺎء ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن و ﺗﻌﺪادي از . ﺑﺎﺷﺪ
ﻫﻴﺪروﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻫﺎي آﻟﻲ را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﺑﻪ 
ﻛﻨﺪ؛ ﻟﺬا از ﺟﻤﻠﻪ  ﻋﻨﻮان ﻣﺎده اﺣﻴﺎء ﻛﻨﻨﺪه ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﻣﻲ
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در دﻳﺎﺑﺖ  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻫﺎي دﻓﺎع  ﻛﻨﺪ، ﺗﻐﻴﻴﺮ در وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻤﻚ ﻣﻲ
   (6).ﺳﺖ ااﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ آﻧﺘﻲ
اﻣــﺮوزه اﺳــﺘﻔﺎده از داروﻫــﺎي ﺗﻜﻤﻴﻠــﻲ ﺑﺨــﺼﻮص     
ﺎن در ﺣـﺎل اﻓـﺰاﻳﺶ ـﺮ ﺟﻬ ـــ ـﻲ در ﺳﺮاﺳ ــداروﻫﺎي ﮔﻴﺎﻫ 
ﻮد دارﻧـﺪ ﻛـﻪ ــ ـﻫـﺎي ﺳـﻨﺘﻲ وﺟ ﺑﺴﻴﺎري از درﻣـﺎن . اﺳﺖ
ﺪ در ـارزش ﺑ ــﺎﻟﻘﻮه آﻧﻬ ــﺎ ﺑﻌﻨ ــﻮان ﺗﺮﻛﻴﺒ ــﺎت ﻃﺒﻴﻌ ــﻲ ﻣﻔﻴ  ــ
 acadiruceS aregiruceS (7).ﺮل دﻳﺎﺑﺖ ﭘﻮﺷﻴﺪه اﺳـﺖ ــﻛﻨﺘ
 (8) ﺑﺪون ﻛﺮك، ﺧﻴﺰان ﻳـﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒـﺎً اﻳـﺴﺘﺎده ﮔﻴﺎﻫﻲ ﻳﻚ ﺳﺎﻟﻪ، 
اﺳﺖ ﻛﻪ داﻧﻪ آن در ﺑﺮﺧﻲ از ﻧﻘـﺎط اﻳـﺮان ﺑﻌﻨـﻮان داروي 
اﻳﻦ ﮔﻴـﺎه . ﮔﻴﺮدﮔﻴﺎﻫﻲ ﻛﻨﺘﺮل دﻳﺎﺑﺖ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ 
 و ﺧـﺎﻧﻮاده  senodelytociD، ﻛـﻼس aregiruceSاز ﺟـﻨﺲ 
ﻫﺎي اﻳـﻦ ﮔﻴـﺎه داراي ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑﻮده و داﻧﻪ  eaecanoilipaP
دﻳﻮرﺗﻴـــﻚ و ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻟﻤﻴـــﻚ  ،ﭘﻴـــﻚﺗﺮوﻣـــﺸﺨﺺ ﻛﺮوﻧﻮ
ﻫﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻨﻮﻧﻲ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ( 9).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
آﻧ ــﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛ ــﺴﻴﺪاز ﮔﻠﺒﻮﻟﻬ ــﺎي ﻗﺮﻣ ــﺰ و ﺳــﻄﺢ 
اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﺤﺖ اﺛﺮ ﻋﺼﺎره داﻧـﻪ اﻳـﻦ ﮔﻴـﺎه  آﻧﺘﻲ
   .در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻮد
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻣﻮش 03 از ،ﻮددر اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ از ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑ   
.  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪsucigevroN sutaRﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺎ ﻧﺎم ﻋﻠﻤﻲ 
ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﺣﻴﻮاﻧﺨﺎﻧﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان ﻧﮕﻬﺪاري 
ﺷﺪﻧﺪ و از ﺷﺮاﻳﻂ ﻳﻜﺴﺎﻧﻲ از ﺟﻬﺖ روﺷﻨﺎﻳﻲ و ﺗﺎرﻳﻜﻲ  ﻣﻲ
 ﮔﺮم و ﺳﻨﻲ ﺣﺪود 002-022ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ و وزﻧﻲ ﺣﺪود 
 ﺗﻘﺴﻴﻢ و ،ﺎﻟﻢ و دﻳﺎﺑﺘﻲﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺳ.  ﻣﺎه داﺷﺘﻨﺪ4
 002 و 001ﺳﭙﺲ ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻧﻴﺰ ﺑﻪ زﻳﺮﮔﺮوه ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل، 
 :ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ
  :ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ
  .زﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪ -1    
 .زﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪ -2    
ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 001 ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ زﻳﺮ ﮔﺮوه -3    
 .درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن 
ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 001زﻳﺮﮔﺮوه دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ  - 4    
 .  درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن
ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 002زﻳﺮﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ  - 5    
 . درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن
ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻋﺼﺎره ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 002ﻛﻪ زﻳﺮﮔﺮوه دﻳﺎﺑﺘﻲ  -6   
 . درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن
از ﻣﻐﺎزه ﻓﺮوش   acadiruceS aregiruceSﻫﺎي ﮔﻴﺎه      داﻧﻪ
ﻬﻴﻪ و ﺳﭙﺲ ﺗﻮﺳﻂ دﻛﺘﺮ اﺣﻤﺪ  ﺗ،ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ در ﺷﻴﺮاز
 داﻧﺸﮕﺎه داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲد اﺳﺘﺎ ،ﻗﻬﺮﻣﺎن
ﺎﻟﻌﻪ از ﻋﺼﺎره آﺑﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄ. ﻣﻮرد ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﺗﻬﺮان، 
داﻧﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ و ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺗﺰرﻳﻘﺎت ﺑﺼﻮرت روزاﻧﻪ ﺑﻪ 
ﺑﺮاي .  روز و از ﻃﺮﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ03ﻣﺪت 
 ﮔﺮم ﭘﻮدر ﻛﻮﺑﻴﺪه ﺷﺪه داﻧﻪ ﻛﻪ در ﺳﺎﻳﻪ 002ﺗﻬﻴﻪ ﻋﺼﺎره، 
 ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺷﺒﺎﻧﻪ روز ﺧﻴﺴﺎﻧﺪه ﺷﺪ و ،ﺧﺸﻚ ﺷﺪه ﺑﻮد
ه  وارد دﺳﺘﮕﺎ،ﺻﺎف ﺷﺪه ﻋﺼﺎره. ﺳﭙﺲ ﺻﺎف ﮔﺮدﻳﺪ
 و ﭘﺲ از آن ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه دﺳﻴﻜﺎﺗﻮر ﺷﺪ rotaropavE yratoR
 ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ،ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و از ﻣﺎده ﺧﺸﻚ ﺷﺪه اﻧﺘﻬﺎﻳﻲ
 ﻋﺼﺎره ﺧﺸﻚ در ﺳﺎﻟﻴﻦ ﺣﻞ ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ (9).ﺪاﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳ
دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﻤﻮدن ﻣﻮﺷﻬﺎي . ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ
( nicotozotpertS)ﻦﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴ
 ﻣﻮش 51.  اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ،ﻛﻪ از ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺷﺮﻛﺖ ﺳﻴﮕﻤﺎ ﺑﻮد
 ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻧﮕﻬﺪاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ و 41-61ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺳﭙﺲ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦ ﻛﻪ در ﺑﺎﻓﺮ ﺳﻴﺘﺮات ﺑﺼﻮرت ﺗﺎزه 
  اﺑﺎذر روﺳﺘﺎزاده ﻣﻴﺎﻧﺪه و ﻫﻤﻜﺎران                                      اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ و ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ
39     ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭘﺎﻧﺰدوره 
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 54 ﺑﺎ دوز ،ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪه ﺑﻮد
از ﻃﺮﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺑﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺗﺰرﻳﻖ وزن 
ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ،  ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﻴﻦﻳﻚ. ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ و ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺑﺎ 
ﺮاي ــﺑﻟﻴﺘﺮ  ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻲﻣﻴﻠ 002-003ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺧﻮﻧﻲ 
ﻦ ـــﺖ ﺗﻌﻴﻴــ ﺟﻬ(01).ﺪـــﺪﻧــﺎب ﺷــﺶ اﻧﺘﺨــﺎﻳــﺎم آزﻣـــاﻧﺠ
 noxocliWو  dleifhctiLاز روش ، 05DL )05 esoD lahteL(
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ  1/62 ،ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪهاﺳﺘﻔﺎده 
   (11).ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﻮد
ﻛﻪ  ailgaP و enitnelaVﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ روش آﻧﺰﻳﻤﻲ 
ﺠﺎد ﺷﺪه  و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ در آن اﻳnosrednAﺗﻮﺳﻂ 
 ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﺖ ، ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ(31و 21).اﺳﺖ، اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮاد  ﺘﻲدرﺟﻪ ﺳﺎﻧ -08  دﻣﺎيﻓﺮﻳﺰ ﺷﺪه در
ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  002ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴﻪ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﺖ، . ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ
 آب ﻣﻘﻄﺮ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ002ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ  ﺖﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳ ﺳﭙﺲ.  ﺑﺪﺳﺖ آﻳﺪ%05ﺗﺎ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﺖ 
آب ﻣﻘﻄﺮ دﻳﻮﻧﻴﺰه، ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺣﺎوي 
  و دي(dicA citeca artet nimaidnelyhtE)ATDE
و در اﻧﺘﻬﺎ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ  lotirehtoihtiD-4.1(= TTD)ﺘﺌﻮلﺗﻴﻮﺗﺮﻳ
از ﻣﺤﻠﻮل ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  004. ﻣﺤﻠﻮل دراﺑﻜﻴﻦ رﻗﻴﻖ ﺷﺪﻧﺪ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ05  رﻳﺨﺘﻪ و ﺳﭙﺲ،واﻛﻨﺸﮕﺮ داﺧﻞ دوﻛﻮوت
 دﻗﻴﻘﻪ 3رﻗﻴﻖ ﺷﺪه ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺟﺬب ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺮتﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  02در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ . ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻪ  edixorepordyh lytuB-t(=PHBT)ﺪﺑﻮﺗﻴﻞ ﻫﻴﺪروﭘﺮاﻛﺴﻴ
ز اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﻋﻨﻮان ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪا
اﺧﺘﻼف ﺟﺬب .  دﻗﻴﻘﻪ دﻳﮕﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ3ﺟﺬب آن ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﮔﻴﺮي ﺷﺪ و ﻣﻘﺪار ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده   اﻧﺪازه2 و 1ﻣﺮﺣﻠﻪ 
 nineda dima nitociN)HPDANاز ﺿﺮﻳﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷﻲ 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ .  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ(etahpsohp ditoelcunid
  . ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ bHg/Uﺑﺮاﺳﺎس 
و  eizneB از روش ، ﺗﺎماﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲﮔﻴﺮي   اﻧﺪازهﺑﺮاي
 در اﻳﻦ روش ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺮاي ؛(41)ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻳﻦ . ﺷﻮد ﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻚ اﻧﺪازهاﺣﻴﺎي ﻳﻮن ﻓﺮﻳ
 ﺗﻬﻴﻪ و ﺳﭙﺲ ﻣﺤﻠﻮل واﻛﻨﺸﮕﺮ ،تآزﻣﺎﻳﺶ اﺑﺘﺪا ﺑﺎﻓﺮ اﺳﺘﺎ
ﻦ اﺻﻠﻲ ﺑﺎ ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮدن ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺮي ﭘﻴﺮﻳﺪﻳﻞ ﺗﺮي آزﻳ
، ﻣﺤﻠﻮل ﻛﻠﺮﻳﺪ آﻫﻦ و ﺑﺎﻓﺮ (ZTPT=enizairt-5-lydirypirT)
از ﻣﺤﻠﻮل واﻛﻨﺸﮕﺮ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  006ﺳﭙﺲ . اﺳﺘﺎت ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
داﺧﻞ دو ﻛﻮوت رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﻌﻨﻮان ﺑﻼﻧﻚ ﺑﺮاي ﺻﻔﺮﻛﺮدن 
 اﺿﺎﻓﻪ ،از ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻪ ﻛﻮوتﻴﺘﺮ ﻣﻴﻜﺮوﻟ 02. دﺳﺘﮕﺎه ﺑﻜﺎر رﻓﺖ
ﺗﻔﺎوت .  دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ4و ﺟﺬب ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ ( ∆A395)ﻣﻴﺎن ﺟﺬب اوﻟﻴﻪ و ﻧﻬﺎﻳﻲ 
.  ﻣﻘﺪار آن ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ،و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد
 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل در ﻟﻴﺘﺮ ﺗﻮﺗﺎل ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺮاﺳﺎس اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲﻣﻴﺰان 
  . اﺳﺖﮔﺰارش ﺷﺪه 
 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ±در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﻤﻲ ﺑﺼﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻣﺸﺨﺼﻪ. ﺎن ﺷﺪه اﺳﺖﺑﻴ
از ﻧﺮم .  ﺷﺪﻧﺪارزﻳﺎﺑﻲ tnedutS -tو  AVON Aآزﻣﻮن 
ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه  ﺰ دادهﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴ SSPS(1.31 noisrev)اﻓﺰار
دار   ﻣﻌﻨﻲ،ﺷﺘﻨﺪ دا0/50 ﻛﻤﺘﺮ از Pﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ  ﺗﻔﺎوت. اﺳﺖ
  .ﺗﻠﻘﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در زﻳﺮﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻤﻲ     
ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﻪ   ﻣﻴﻠﻲ002 و 001ﻛﻪ 
 داري ﺷﺪ ﺑﺎ زﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲ
ﻬﺎي ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﻣﻮﺷ. (1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻧﺪاﺷﺖ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. P=0/200)دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﮔﺮم ﻋﺼﺎره   ﻣﻴﻠﻲ002 و 001در زﻳﺮﮔﺮوه ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ 
، (1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﻛﺮدﻧﺪ  درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن
ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل دﻳﺎﺑﺘﻲ 
  (.P=0/400 و P=0/10ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )ﺶ داﺷﺖاﻓﺰاﻳ
  
ﮔﻠﺒﻮل ( bHg/U)ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و  ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ و دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﻧﻴﺰ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻗﺮﻣﺰ در زﻳﺮ ﮔﺮوه
 acadiruceS aregiruceSﮔﺮم ﻋﺼﺎره آﺑﻲ   ﻣﻴﻠﻲ002 و 001دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ 
  . روز ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه اﺳﺖ03ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﻪ ﻣﺪت 
  ﻫﺎ    ﮔﺮوه 
  ﻣﻘﺪار ﻋﺼﺎره 
  (gk/gm)ﺗﺰرﻳﻘﻲ
  
  ﺳﺎﻟﻢ
  
  دﻳﺎﺑﺘﻲ
  
 P*ارزش 
 P=0/200  93/1±1/5  15/7±3/4  (ﺳﺎﻟﻴﻦ)ﻛﻨﺘﺮل
 SN  74/3±3/1  25/8±3/7  001
 SN  15/3±2/4  55±4  002
   P=0/300 SN P**ارزش 
: SN، AVONAﺑﺮاﺳﺎس آزﻣﻮن : p**، tnedutS-tﺑﺮاﺳﺎس آزﻣﻮن : p*
  .دار ﻧﻴﺴﺖ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  ﻤﻜﺎراناﺑﺎذر روﺳﺘﺎزاده ﻣﻴﺎﻧﺪه و ﻫ                                 اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ      ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ و ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ
49    7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢ ﭘﺎﻧﺰدوره                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                     
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﻫﺎي  اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم در زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﻧﻴﺰ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ
 روز ﺑﻪ 03 ﺑﻪ ﻣﺪت acadiruceS aregiruceSدﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ ﻋﺼﺎره آﺑﻲ 
  (.tnedutS-tﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ آزﻣﻮن )آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه اﺳﺖ
  .ﺮل دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖزﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘ: a
  . ﻋﺼﺎره درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖ001gk/gmزﻳﺮﮔﺮوه دﻳﺎﺑﺘﻲ : b
  . ﻋﺼﺎره درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖ002gk/gmزﻳﺮﮔﺮوه دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ : c
  (b ,a)P=0/10(    c ,a)P=0/400: ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز
  (b ,a)P=0/500(    c ,a)P=0/530: اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم آﻧﺘﻲ
  
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و  ﺮﮔﺮوه ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ در زﻳ ﻛﺴﻴﺪانا آﻧﺘﻲﻣﻴﺰان     
 داريﻛﺮدﻧـﺪ، ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ ﻋﺼﺎره درﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ 
 و در زﻳﺮﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل دﻳـﺎﺑﺘﻲ، (2ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره )ﻧﺸﺎن ﻧـﺪاد 
اﻛﺴﻴﺪان ﺗـﺎم در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ زﻳـﺮ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ 
ﻫﻤﭽﻨــﻴﻦ ﻣﻘــﺎدﻳﺮ (. P=0/800) ﻛــﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘــﻪ ﺑــﻮد ،ﺳــﺎﻟﻢ
 و 001زﻳﺮﮔﺮوه ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﻛـﻪ اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم در  آﻧﺘﻲ
ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﺑـﻪ ازاي ﻫـﺮ ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم وزن درﻳﺎﻓـﺖ  ﻣﻴﻠﻲ 002
، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ زﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل دﻳـﺎﺑﺘﻲ (1ﻧﻤﻮدار ﺷـﻤﺎره )ﻛﺮدﻧﺪ ﻣﻲ
ﻣﻴﺰان (. =P0/530 و P=0/500ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز در  آﻧﺘﻲ
ﻛﺮدﻧـﺪ، در ﻟﻤﻲ ﻛـﻪ ﻋـﺼﺎره درﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ ﻫﺎي ﺳﺎ  وهزﻳﺮ ﮔﺮ 
ﻧﻤـﻮدار )ﺷـﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ زﻳﺮ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺳـﺎﻟﻢ ﺗﻔـﺎوﺗﻲ ﻧﺪا 
  .(2ﺷﻤﺎره 
  
  
  
  
  
در ( l/lomµ)اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ  ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ و دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﻧﻴﺰ زﻳﺮ ﮔﺮوه زﻳﺮﮔﺮوه
 ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ acadiruceS aregiruceSﮔﺮم ﻋﺼﺎره آﺑﻲ   ﻣﻴﻠﻲ002 و 001
  . روز ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه اﺳﺖ03ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﻪ ﻣﺪت 
  ﻫﺎ     ﮔﺮوه
  ﻣﻘﺪار ﻋﺼﺎره 
  (gk/gm)ﺗﺰرﻳﻘﻲ
  
  ﺳﺎﻟﻢ
  
  دﻳﺎﺑﺘﻲ
  
 P*ارزش 
 P=0/800  672±43  434±55  (ﺳﺎﻟﻴﻦ)ﻛﻨﺘﺮل
 SN  644±25  464±96  001
 SN  704±36  944±64  002
   P=0/300 SN P**ارزش 
: SN، AVONAﺑﺮاﺳﺎس آزﻣﻮن : p**، tnedutS-tﻮن ﺑﺮاﺳﺎس آزﻣ: p*
  .دار ﻧﻴﺴﺖ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ -2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﻫﺎي   و ﻧﻴﺰ زﻳﺮ ﮔﺮوهﺳﺎﻟﻢاﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم در زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ
ز ﺑﻪ  رو03 ﺑﻪ ﻣﺪت acadiruceS aregiruceS ﻛﻪ ﻋﺼﺎره آﺑﻲ ﺳﺎﻟﻤﻲ
  (.tnedutS-tﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ آزﻣﻮن )آﻧﻬﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه اﺳﺖ
  . ﻛﻪ ﺳﺎﻟﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖﺳﺎﻟﻢزﻳﺮﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل : a
  . ﻋﺼﺎره درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖ001gk/gm ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪزﻳﺮﮔﺮوه : b
  . ﻋﺼﺎره درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖ002gk/gm ﻛﻪ  زﻳﺮﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ:c
اﻛـﺴﻴﺪان ﺗـﺎم در ﻧﺘـﻲ ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﻣﻴـﺰان آ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  . داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ c و b، aﻫﺎي  ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻳﻌﻨﻲ زﻳﺮﮔﺮوه ﮔﺮوه
  
  ﺑﺤﺚ
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﺗﻌﺎدل ﺗﻐﻴﻴﺮﻳﺎﻓﺘﻪ آﻧﺘﻲ    
ﻛﺎﺗﺎﻻز، ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﺳﻤﻮﺗﺎز و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﻳﺎ 
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ،ﺷﻮد اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ
ﻫﺎي  ﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ آﺳﻴﺐاﻛﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘﻲ ﺑﻲ ﻛﻔﺎﻳﺘﻲ دﻓﺎع لﻣﺴﺆو
اﮔﺮﭼﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز .  ﺑﺎﺷﺪSORاﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ 
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آﻧﺰﻳﻢ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﭘﺎﻳﺪاري اﺳﺖ اﻣﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ 
  (51). ﺷﻮد ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ،در ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺷﺪﻳﺪ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ (61)و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ owkuhcogU
اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم در ﻣﻮﺷﻬﺎي  آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و آﻧﺘﻲ
، (71)ulladnAﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  . ﻳﺎﺑﺪ ﺻﺤﺮاﻳﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
 ﺣﺎﻛﻲ از آن اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺎن و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺸ(81)ulgorekeS
اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم و ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ
ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﺎﺑﺪ  آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
رﻫﺎ را در ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﺸﺎن ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮ ﻛﻨﻮﻧﻲ
روي ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي  از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ. دﻫﺪ ﻣﻲ
، روش دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﺮدن، ﺷﺪت دﻳﺎﺑﺖ و اﻧﺪ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻛﺎر ﻛﺮده
 ﻟﺬا اﺧﺘﻼف در ﻧﺘﺎﻳﺞ ؛ﻃﻮل دوره ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده اﺳﺖ
 ﻛﺎﻫﺶ در (91). ﺑﺎﺷﺪﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ از 
 . ﻲ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺑﺎﺷﺪاﻛﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘﻲﮔﻠﻴﻜﻼﺳﻴﻮن آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي 
 ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن (02) و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶrelzarGاﺧﻴﺮاً 
اﻛﺴﻴﺪان ﺑﺎﻟﻘﻮه ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ ﻛﻪ ﻳﻚ 
 ﺗﺎم اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲدﻫﻨﺪه اﺟﺰاي ﺗﺸﻜﻴﻞ . اﻧﺪ اﺳﺖ را ﻧﺸﺎن داده
ﻫﺎي   ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮداﺷﺖ رادﻳﻜﺎل،و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن Eﭼﻮن وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
ﮔﺮدﻧﺪ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن  آزاد از ﺑﺪن ﻣﻲ
 ،ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
 ﺗﺎم و ﻟﺬا اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﭘﺎﺳﺨﻲ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان 
ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ اﺗﻮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﻛﺰ و  -2O  و2O2Hاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 ﺗﺰرﻳﻖ ، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(12). ﺑﺎﺷﺪﮔﻠﻴﻜﻼﺳﻴﻮن ﻏﻴﺮآﻧﺰﻳﻤﻲ
ﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ا  ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ و ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ،ﻋﺼﺎره
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ  lueY-ooSﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ . را اﻓﺰاﻳﺶ داد
 و ﻳﺎ ﻣﻮاد ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴﺪي اﻧﺠﺎم (22)noilednaDآﺑﻲ ﺑﺎ ﻋﺼﺎره 
 ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن دﻫﻨﺪه اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ  ﻧﺸﺎن،ﺘﻪ اﺳﺖﮔﺮﻓ
اﻛﺴﻴﺪان ﺗﺎم در ﻣﻮﺷﻬﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ  ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﺳﻄﺢ آﻧﺘﻲ
   .اﻧﺪ ﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت را درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدهﻨﺑﺎﺷ ﻣﻲ
اﻧـﺪ ﻛـﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﺣـﺎوي     ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻴﺰ ﻧـﺸﺎن داده 
( ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴـﺪﻫﺎ )ﻪ ﺑﻨﺮﻧﻲ و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت آروﻣﺎﺗﻴﻚ دﻳﮕـﺮ ﺣﻠﻘ
ﺑ ــﺎ رادﻳﻜ ــﺎل ﺗﺮﻛﻴ ــﺐ ﺑ ــﺎﻻﻳﻲ ﺟﻬ ــﺖ واﻛ ــﻨﺶ ﺖ ﺳ ــﺮﻋﺖ ﺛﺎﺑ ــ
 از آﻧﺠ ــﺎﻳﻲ ﻛ ــﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺣﺎﺿــﺮ (32).ﻞ دارﻧ ــﺪﻫﻴﺪروﻛ ــﺴﻴ
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﻋﺼﺎره ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﺟﺪاﺳـﺎزي ﻧـﺸﺪه 
ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﺗﺮﻛﻴـﺐ  ﻟـﺬا اﺛـﺮات ﻧﺎﺷـﻲ از ﻋـﺼﺎره را ﻧﻤـﻲ ،اﺳﺖ
ﺧﺎﺻــﻲ ﻧ ــﺴﺒﺖ داد، اﻣ ــﺎ ﭼــﻮن ﻋ ــﺼﺎره اﻳ ــﻦ داﻧ ــﻪ ﻏﻨ ــﻲ از 
 ﻟـﺬا ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﻧﻘـﺶ ﻋـﺼﺎره در (42)ﺪﻫﺎﺳـﺖﻓﻼووﻧﻮﺋﻴ
اﻓــﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ ﮔﻠﻮﺗــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛــﺴﻴﺪاز و ﺑﻬﺒــﻮد ﺳــﻄﺢ 
ﻲ ﭘﻼﺳــﻤﺎ ﻣﺮﺑ ــﻮط ﺑ ــﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﺧﻨﺜ ــﻲ ﻛ ــﺮدن اﻛ ــﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘ ــﻲ
ﻫ ــﺎي ﻫﻴﺪروﻛ ــﺴﻴﻞ ﻫ ــﺎي آزاد، ﺑﺨــﺼﻮص رادﻳﻜ ــﺎل  رادﻳﻜ ــﺎل
رود ﻛـﻪ  اﺣﺘﻤـﺎل ﻣـﻲ.  ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴـﺪي آن ﺑﺎﺷـﺪﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ ﻏﻨـﺎي
ﻛـﺴﻴﺪاز را ﻓﻌـﺎل ﻋﺼﺎره ﺑﻄﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮا 
 اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در. ﻛﺮده و ﻳﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑﻴـﺎن ژن آن ﺷـﻮد 
ﮔـﺮم ﺑـﻪ ازاي ﻫـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ 002اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ در دوز  ﭘﺎﺳـﺦ آﻧﺘـﻲ
ﮔـﺮم ﺑـﻪ ازاي ﻫـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ 001ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ دوز ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم وزن 
اﻛـﺴﻴﺪان ﮔﻠﻮﻛﺰ از ﻃﺮﻳﻖ اﺗﻮ .  ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن 
ﻫـﺎي ﻟﻴـﺪ رادﻳﻜـﺎل ﻫـﺎ و ﺗﻮ  ﻴﻦو ﮔﻠﻴﻜﺎﺳﻴﻮن ﻏﻴﺮ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﭘـﺮوﺗﺌ 
 در و (3)ﮔـﺮدد ﻫـﺎ ﻣـﻲ اﻛـﺴﻴﺪان آزاد ﺳﺒﺐ ﻛـﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ آﻧﺘـﻲ 
 در راﺑﻄﻪ (9)اي ﻧﻴﺰ ﻛﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺣﺴﻴﻦ زاده و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻧـﺸﺎن داده ،ﺑﺎ اﺛﺮ آﻧﺘﻲ ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻴﻚ ﻋـﺼﺎره اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓـﺖ 
ﺼﺎره ﺑـﺮ ﻣﻴـﺰان ﮔﻠـﻮﻛﺰ  اﺛـﺮ ﻋ ـ،ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ دوز 
رود ﻛ ــﻪ ﭘﺎﺳ ــﺦ  ﻲﻤ ــﺎل ﻣ  ــ ﻟ ــﺬا اﺣﺘ،ﻳﺎﺑ ــﺪﺧ ــﻮن ﻛ ــﺎﻫﺶ ﻣ ــﻲ 
 ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﻦ ﺧﺎﺻـﻴﺖ  ﻛﻤﺘﺮ در دوز ﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
ي ﺗﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺎﻫ اﻛﺴﻴﺪان از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻧﺘﻲ .ﺑﺎﺷﺪ
ﺻﻲ و ﺗﻨﻬـﺎ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻏﻴﺮاﺧﺘـﺼﺎ
. اﻧـﺪ ﮔﻴﺮي ﺷـﺪه د در ﭘﻼﺳﻤﺎ اﻧﺪازه ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮ اﺣﻴﺎ
ﺖ ﺷﺎﺧﺺ ﺧﺎﺻﻲ ﻧـﺴﺒﺖ داد،  را ﺑﺮ ﺗﻘﻮﻳ ﺗﻮان اﺛﺮ ﻋﺼﺎره  ﻧﻤﻲ
ﺗﺮي ﻧﻴﺎز اﺳﺖ ﺗـﺎ ﺗﺮ ﺑﺎ ﺟﺰﺋﻲ ﻧﮕﺮي ﺑﻴﺶ ﻟﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده 
اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺑﻴﻤـﺎران از اﻳﻦ ﻋﺼﺎره در ﺗﻘﻮﻳﺖ دﻓﺎع آﻧﺘـﻲ ﺑﺘﻮان 
  .دﻳﺎﺑﺘﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﻛـﻪ در ﻣﻮﺷـﻬﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ     
اﺳﺖ و ﻋﺼﺎره اﻳﻦ داﻧـﻪ ﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻛﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘﻲدﻳﺎﺑﺘﻲ دﻓﺎع 
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز و ﺑﻬﺒـﻮد 
ﻲ اﻛـﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘـﻲ ﺗﻮاﻧﺪ دﻓﺎع  ﻣﻲ  ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ، اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲوﺿﻌﻴﺖ 
 اﻓـﺰاش دﻫـﺪ، اﻣـﺎ ﺟﻬـﺖ ﺗﺄﻳﻴـﺪ را در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ 
ﻫﺎ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﭼﻮن ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ژن اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ و اﺟﺰاي دﻓﺎع  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻲ ﭼﻮن ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن در ﻣﻮﺷـﻬﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ دﻳـﺎﺑﺘﻲ، اﻛﺴﻴﺪاﻧ آﻧﺘﻲ
ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻋﺼﺎره از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻟـﺬا ﺑﻴـﺎن 
اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در رده ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺧـﺎص و در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﺟﺪاﺳـﺎزي 
ﺖ ﺗـﺎ ﺑﺘـﻮان ﺑـﻪ ـﻮرد ﻧﻴـﺎز اﺳ ــﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﻋـﺼﺎره ﻣ ـ
  .ﺑﺮد ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻋﻤﻞ آن ﭘﻲ
ﻲﺘﻧآ ناﺰﻴﻣ و ﺰﻣﺮﻗ لﻮﺒﻠﮔ زاﺪﻴﺴﻛاﺮﭘ نﻮﻴﺗﺎﺗﻮﻠﮔ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺮﻴﻴﻐﺗ      ﺎﻤﺳﻼﭘ مﺎﺗ ناﺪﻴﺴﻛا                                 ﻫ و هﺪﻧﺎﻴﻣ هدازﺎﺘﺳور رذﺎﺑانارﺎﻜﻤ  
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ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
     ا نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ ﻦﻳ ﻲﻣ مزﻻ دﻮﺧ ﺮﺑ ﻪﻟﺎﻘﻣﺪﻨﻧاد يرﺎﻜﻤﻫ زا ﻪﻛ  
 ﻲﻟﻮﻠـﺳ مﻮﻠﻋ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ و ﻲﻤﻴﺷﻮﻴﺑ ﺶﺨﺑ مﺮﺘﺤﻣ ﻞﻨﺳﺮﭘ
 ﻲﻧادرﺪـﻗ و ﺮﻜﺸـﺗ ناﺮـﻳا ﻲﻜـﺷﺰﭘ مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ و
ﺪﻨﻳﺎﻤﻧ.  
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Abstract 
    Background & Aim: Reactive oxygen species can affect many cellular functions through protein oxidation or initiation 
of lipid peroxidation cascade. The study was designed to investigate changes in erythrocyte glutathione peroxidase activity 
and plasma total antioxidant level due to Securigera Securidaca extract in diabetic rats.   
    Material and Methods: The present experimental study was carried out on 30 male rats scientifically named Ratus 
Norvegicus, including normal and diabetic groups. In addition , each group was divided into three subgroups (5 rats per 
each): a control group and two subgroups which received 100mg/kg and200 mg/kg of the extract. The rats received all the 
injections intraperitoneally for thirty days . After the termination of injection period, blood was drawn from the heart and 
glutathione peroxidase activity and plasma total antioxidant levels were assessed. Statistical differences were evaluated by 
ANOVA  and Students' t- test . 
    Results: Glutathione peroxidase activity in diabetic subgroups treated at doses of 100mg/kg and 200mg/kg was 
heightened in comparison to the diabetic control subgroup(P=0.01 and P=0.004 respectively). Plasma total antioxidant 
level in diabetic subgroups treated  at doses of 100 mg/kg and200mg/kg was increased compared to the diabetic control 
subgroup (P=0.005and P=0.035 respectively). 
    Conclusion: Securigera Securidaca extract probably increases antioxidant defense in diabetic rats by making changes 
in glutathione peroxidase activity and plasma total antioxidant level. 
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